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DIAGNOSTIQUER un diabete 
chez I’enfant et chez I’adulte. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 

ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient. 

DECRIRE les principes de la prise 
en charge au long cours. 


Epidemiologie 

Le diabete est un probleme de sante publique qui touche non 
seulement la France, avec 4 % de la population (soit 2 500 000 
diabetiques), mais aussi I’Europe, ou le nombre de diabetiques 
est estime a 30 millions, les Etats-Unis, avec 15 millions de per- 
sonnes ayant un diabete, meconnu dans pres de la moitie des 
cas, et tous les pays du globe. En France, cette prevalence aug- 
mente de 5,7 % par an. 

C’est done une maladie frequente. Elle est egalement grave 
puisqu'elle se situe au 5 e rang des causes de mortalite. 

En excluant le diabete gestationnel, le terme recouvre deux 
maladies principales : 

- le diabete de type 1 , qui survient le plus souvent avant I’age de 
20 ans et represente 5 a 1 0 % des cas de diabete (6 % en France) ; 

- le diabete de type 2, qui survient classiquement apres Page de 
50 ans et represente, en France, environ 92 % des cas de diabete. 
Les autres types de diabete (environ 2,5 % en France) sont 

secondaires a diverses pathologies (tableau 1). 

Le diabete de type 2 pose un probleme de sante publique. Sa 
prevalence augmente parallelement au vieillissement, a I 'urbani- 
sation, a la sedentarite et au developpement de I'obesite dans 
les pays industrialises. 


| Autres types de diabete 


Diabete genetique monogenique 

I M0DY1-6 
I Diabete mitochondrial 
I Syndrome de Wolfram 

Atteinte anatomique du pancreas endocrine 

I Pancreatite chronique (calcifiee ou non) 

I Pancreatectomie totale 
I Cancer du pancreas 
I Hemochromatose 
I Mucoviscidose 

Inhibition fonctionnelle de I'insulinosecretion 

I Hypokaliemies (diuretiques, sulfamides, laxatifs, 
hyperaldosteronismes...) 

I Diabete transitoire induit par un jeune prolonge avec denutrition 
I Pheochromocytome (rare) 

Diabete du glucagonome (rarissime) 

Defauts genetiques de Taction de I’insuline 

Insulinoresistance secondaire 

I Hypercorticisme (corticotherapie, plus rarement hypercorticisme) 
I Acromegalie 
I Hyperthyroi'die 

Diabetes iatrogenes 

I Corticotherapie (sous toutes les formes) 

I Immunosuppresseurs (diabetes post-transplantation) 

I Diuretiques hypokaliemiants 
I Laxatifs 

I Progestatifs de synthese de type norsteroi'des 
I Sympathicomimetiques (Salbutamol) 

I Antiproteases utilises dans le traitement du sida 
I Pentamidine 
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Depistage du diabete type 2 


Depistage par la glycemie veineuse a jeun 

I chez tous les sujets presentant des signes cliniques 
evocateurs de diabete 

I chez tous les sujets ages de plus de 40 ans (a repeter tous les 3 ans 
en I’absence de facteur de risque de diabete existant, plus precocement 
en cas d'apparition d’un facteur de risque), le risque de developper un 
diabete de type 2 augmentant avec Cage 

I chez les patients qui presented un ou plusieurs facteurs de risque 
(a repeter tous les ans en cas de bilan normal) 

Les facteurs de risque sont 

I un indice de masse corporelle 3= 27 kg/m 2 

I un parent diabetique au premier degre 

I des antecedents de diabete gestationnel ou de macrosomie fcetale 

I une hypertension arterielle > 140/90 mmHg 

I une hypertriglyceridemie > 2 g/L et/ou un HDLc < 0,35 g/L 

I une hyperglycemie moderee a jeun connue (glycemie a jeun 
entre 1 1 0 et 1 25 mg/dL) 

I un antecedent de diabete cortico-induit 

I une obesite abdominale : selon les normes europeennes, 
tour de taille > 80 cm (femme) ou > 94 cm (homme) 


Dans les pays en voie de developpement, le diabete atteint une 
forte prevalence en raison d'une predisposition genetique asso- 
ciee a une modification rapide des modes de vie. 

Le diabete represente egalement un cout financier eleve (1 0 % 
des depenses de sante en France), essentiellement en raison de 
la prise en charge des complications micro- et macro-angiopa- 
thiques et des hospitalisations. 

Definition 

Le diabete se definit, selon les recommandations de I’OMS, 
par une glycemie a jeun & 1 26 mg/dL (7 mmol/L) sur un dosage 
veineux a deux reprises. Cette valeur correspond au seuil de 
glycemie a jeun a partir duquel le risque de micro-angiopathie 
diabetique (retinopathie) apparaTt. 

L’hyperglycemie par voie orale est beaucoup plus rarement 
utilisee. Elle n’a plus que deux indications : le diagnostic du diabete 
gestationnel, et des patients ayant une hyperglycemie moderee 
a jeun (entre 1 1 0 et 1 25 mg/dL). Une glycemie a 2 heures d’une 
hyperglycemie par voie orale & 200 mg/dL (11,1 mmol/L) permet 
de confirmer le diagnostic de diabete. 


Deux valeurs anormales sont requises pour confirmer le diagnostic. 

Le diagnostic peut etre egalement pose si la glycemie depasse 
200 mg/dL sur un prelevement veineux a tout moment de la 
journee en presence de signes d’hyperglycemie. 

Une valeur de glycemie a jeun entre 1 1 0 et 1 25 mg/dL (hyper- 
glycemie moderee a jeun) et/ou une valeur de glycemie a 2 heures 
d’une hyperglycemie par voie orale entre 140 et 199 mg/dL (into- 
lerance au glucose) signent le diagnostic de prediabete, expo- 
sant a un risque accru de complications cardiovasculaires et 
devolution vers un diabete patent. 

Le depistage repose sur le dosage de la glycemie veineuse a 
jeun et doit etre realise chez tous les patients ayant des signes 
cliniques evocateurs de diabete et chez tous les patients de plus 
de 40 ans (a repeter tous les 3 ans en I’absence de facteurs de 
risque de diabete et tous les ans en presence de facteurs de 
risque) [tableau 2], 

II a recemment ete propose de depister le diabete par un 
dosage de I’HbAlc, mesure deja appliquee dans certains pays 
(Etats-Unis en particulier). Une valeur entre 5,5 et 6,4 % definit le 
« prediabete », et une valeur > 6,5 %, le diabete. Cette recom- 
mandation n’est pas (encore) adoptee en France et dans la majo- 
rity des pays. 

II n’y a pas lieu de doser I’insulinemie ou le peptide C. 

Circonstances de decouverte (tableau 3) 

La presentation clinique du diabete de type 1 est souvent 
bruyante, avec un debut rapide ou explosif (en quelques 
semaines) : c’est « le coup de tonnerre dans un ciel calme ». II 
associe un syndrome cardinal avec syndrome polyuro-polydip- 
sique (polyuries diurne et nocturne atteignant 3 a 4 litres par jour, 
qui temoignent d’une glycosurie importante, et soif intense), 
asthenie et amaigrissement chez un sujet jeune, mince, avec 
cetonurie et glycosurie a la bandelette urinaire. La polyphagie est 
inconstante. On ne retrouve d’antecedent familial que dans 1 cas 
sur 10. 

La presentation dans le diabete de type 2 est variable. Dans de 
nombreux cas, le diagnostic n’est fait qu’au bout de plusieurs 
annees devolution. Elle est insidieuse et progressive. 

Tres souvent, le diabete est decouvert de fagon fortuite, a I’oc- 
casion d’un examen systematique chez un patient de plus de 
40 ans, aux antecedents familiaux de diabete ou de diabete ges- 
tationnel, avec generalement un surpoids (indice de masse cor- 
porelle & 27 kg/m 2 ). Une decompensation diabetique aigue peut 
se manifester par un syndrome cardinal. 

Les infections cutaneo-muqueuses, ainsi que des atteintes 
vasculo-nerveuses avancees des membres inferieurs (mal perfo- 
rant plantaire, gangrene distale, osteoarthrite fistulisee) peuvent 
reveler un diabete. 

II est parfois depiste a I’occasion du diagnostic d’une autre 
complication micro- (retinopathie, nephropathie) ou macro-angio- 
pathique (syndrome coronaire, accident vasculaire cerebral. . .). 
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Physiopathologie 

Diabete de type 1 

II est caracterise par une carence absolue en insuline par des- 
truction des cellules beta-pancreatiques. L’ hyperglycemie appa- 
raTt lorsqu’il ne reste plus que 10 a 20 % des cellules beta- 
fonctionnelles. Le processus auto-immun se manifeste par une 
« insulite » pancreatique qui evolue sur de nombreuses annees 
(5 a 10 ans avant I’apparition du diabete). L’insulite se caracterise 
par une infiltration desTlots par des cellules mononucleees, surtout 
des lymphocytes T CD8 cytotoxiques. Au cours de ce processus 
sont produits des auto-anticorps diriges contre certains antigenes 
pancreatiques. 

1. Susceptibilite genetique 

Elle est plurigenetique. Deux haplotypes principaux lies aux 
systemes HLA (DR3 et DR4) predisposent au diabete de type 1 et 
semblent rendre compte d’environ 50 % de la susceptibilite 
genetique a cette maladie. De nombreux autres variants ont ete 
identifies comme facteurs de predisposition au diabete de type 1 . 

2. Facteurs auto-immuns 

Les auto-anticorps associes du diabete de type 1 surviennent 
plusieurs annees avant I’apparition du diabete. Ms temoignent de 
I’auto-immunite contre les cellules beta-pancreatiques mais ne 
sont pas pathogenes et done pas responsables de la maladie. 
Quatre d’entre eux peuvent etre recherches en pratique Clinique 
courante : anticorps anti-Tlots (ICA), anticorps anti-GAD (meilleur 
marqueurde I’insulite), anticorps anti-insuline, anticorps anti-IA2. 
Un 5 e anticorps a ete recemment decrit : I’anticorps anti-trans- 
porteur du zinc (Znt8). 


L’association du diabete de type 1 a d’autres maladies auto- 
immunes (frequente pour les dysthyroidies) donne des affections 
regroupees sous le terme de polyendocrinopathies auto- 
immunes. 

3. Facteurs environnementaux 

II existe des predispositions genetiques au diabete de type 1 , 
mais les facteurs environnementaux responsables du declen- 
chement du processus auto-immun sur un terrain genetique a 
risque occupent une place importante dans sa survenue. De 
nombreux virus sont incrimines (coxsackies, CMV, rubeole, 
oreillons) et quelques substances alimentaires (introduction pre- 
coce des proteines de lait de vache) ou toxiques sont mises en 
cause mais aucune preuve formelle n’a ete apportee. 

4. Consequences de I’insulinopenie 

II en resulte une hyperglycemie qui, depassant 180 mg/dl_ 
(seuil renal du glucose habituel), declenche une glycosurie asso- 
ciee a une diurese osmotique entraTnant une polyurie. Celle-ci 
conduit a une deshydratation et provoque une soif intense abou- 
tissant a une polydipsie. L’absence d'insuline est interpreter par 
les organes regulateurs du metabolisme glucido-lipidique comme 
un manque permanent d’energie et entraTne une asthenie et un 
amaigrissement. 

Au niveau hepatique, en resulte une glycogenolyse hepatique, 
puis une neoglucogenese accrues. Au niveau du tissu adipeux, 
la carence en insuline leve I’inhibition de la lipolyse et entraTne 
une augmentation de la degradation des triglycerides en acides 
gras. Ceux-ci sont metabolises par la voie du cycle de Krebs 
pourfournir de I'energie tout en economisant le glucose pour le 
cerveau, mais cette voie est saturable. Les acides gras passent 


Caracteristiques relatives des diabetes de type 1 et 2 


Antecedents familiaux de meme type 

Age de survenue 

Debut 

Facteur declenchant 

Symptomatologie 

Poids 

Hyperglycemie au diagnostic 
Cetose 

Complications degeneratives au diagnostic 
Cause principale de mortalite 


I Rares 
I Avant 35 ans 
I Rapide ou explosif 
I Souvent 
I Bruyante 

I Normal ou maigre (mais 1/3 ont 
une surcharge ponderale ou une obesite) 

I Majeure ^ 3 g/L 

I Souvent presente 

I Absentes 

I Insuffisance renale 


I Frequents 
I Apres 40 ans 
I Insidieux 
I Parfois 

I Absente ou pauvre 

I Obesite ou surcharge 
ponderale adipeuse abdominale 

I Souvent < 2 g/L 

I Le plus souvent absente 

I Peuvent etre presentes 

I Maladie cardiovasculaire 
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alors par la voie de la cetogenese hepatique. II existe ainsi une 
augmentation de la cetonemie puis de la cetonurie. Ces corps 
cetoniques etant acides, leur accumulation dans le sang peut 
provoquer une acidose metabolique. La resultante est T acido- 
cetose. 

Diabete de type 2 

II resulte de la conjonction de plusieurs facteurs : susceptibility 
genetique, facteurs environnementaux, consommation calorique 
en exces (sucres rapides et graisses). 

1. Insulinoresistance et insulinopenie 

L’insulinoresistance se caracterise par une incapacity de I’insu- 
line a obtenir une reponse maximale au niveau de ses organes 
cibles. Au niveau musculaire, lors de la charge en glucose, elle 
aboutit a un defaut de captation musculaire du glucose. Au 
niveau hepatique, on note un accroissement de la production 
hepatique de glucose, a I’origine de I’hyperglycemie a jeun. 

II existe egalement une insulinoresistance adipocytaire en partie 
liee a la secretion d’adipokines par les adipocytes, comme le TNF. 

L’insulinopenie relative est caracterisee par une insuffisance de 
secretion d’insuline, compte tenu du niveau de la glycemie. Ce 
trouble, qui est present des le debut de la maladie, est evolutif et 
s'aggrave avec le temps et avec I’age, jusqu’a conduire au diabete. 
La glucotoxicite aggrave le deficit de Tinsulinosecretion pancrea- 
tique ainsi que Tinsulinoresistance, notamment par Televation du 
seuil du « glucose sensor » des cellules beta. 

La non-freination de la lipolyse en raison de I’insulinopenie et de 
Tinsulinoresistance des adipocytes est responsable d’une aug- 
mentation des acides gras libres. Celle-ci augmente le « seuil 
sensor» de Tinsulinosecretion et aggrave la diminution de Tinsuli- 
nosecretion. C’est la lipotoxicite. 

A noter que plusieurs genes sont associes a Tapparition d’un 
diabete de type 2. La grande majority a un role dans le develop- 
pement pancreatique ou la synthese de I’insuline. 

2. Facteurs cliniques d’insulinoresistance 

L’obesite androide joue un role important dans la survenue du 
diabete de type 2. Elle se definit par un indice de poids corporel 
(poids en kg sur carre de la taille en m) superieur a 30 et par une 
augmentation du tour de taille (> 80 cm chez la femme ou > 94 cm 
chez I’homme, chez les Caucasiens) ou du rapport tour de taille 
sur tour de hanche (3= 0,80 chez la femme et 3= 0,95 chez Thomme). 
II comporte un risque d’apparition du diabete multiplie par 3 a 6. 

D’autres facteurs comme la sedentarite et I’age interviennent 
directement ou non. 

3. Syndrome metabolique 

L’insulinoresistance s’accompagne egalement d’un cortege 
de troubles metaboliques souvent regroupes sous le nom de 
syndrome metabolique et associe obesite androide, dyslipide- 
mie (augmentation des triglycerides, diminution du HDL-cho- 
lesterol), hypertension arterielle et hyperglycemie. Le patient 
diabetique de type 2 est souvent un patient a haut risque car- 
diovasculaire. 


Urgences en diabetologie 

Elies peuvent reveler la maladie ou survenir lors de son evolution. 
Elies sont classiquement au nombre de 4 : acidocetose, « coma » 
hyperosmolaire, hypoglycemie et acidose lactique. 

Acidocetose 

L’ acidose s’installe en quelques heures. 

Cliniquement, la phase de cetose sans acidose ou stade de 
« precoma » se caracterise par des signes d’insulinopenie et d’hyper- 
glycemie (fatigue, soif, polyurie, amaigrissement, parfois troubles 
visuels), et des signes evocateurs de cetose (nausees, douleurs 
abdominales, anorexie, crampes, haleine acetonique incons- 
tante). Si le traitement n’est pas adapte, cette phase evolue en aci- 
docetose constitute. La phase d’acidocetose est caracterisee par 
des troubles respiratoires, (polypnee > 20 cycles/min). L’etat de 
conscience varie d’un etat normal a un etat stuporeux, voire une 
confusion ou un coma hypotonique calme sans signe de focalisa- 
tion. La deshydratation est le plus souvent extracellulaire (pli 
cutane, hypotonie des globes oculaires, hypotension arterielle) 
mais aussi intracellulaire (secheresse des muqueuses, soif intense, 
hyperthermie, parfois vomissements et signes neurologiques). En 
urgence, une bandelette urinaire revele une glycosurie (3 croix) et 
une cetonurie (3 ou 4 croix). La recherche d’une cetonemie sur 
sang capillaire peut egalement se faire sur un lecteur de glycemie. 

Biologiquement, en urgence, il faut realiser des gaz du sang. Le 
pH et la reserve alcaline affirment le diagnostic d’acidose meta- 
bolique (pH < 7,2 et bicarbonates < 1 5 mmol/L). Le retentissement 
est evalue par I’ionogramme sanguin, qui montre une natremie 
variable selon le bilan hydrosode (penser aux fausses hyponatre- 
mies secondaires a I’hyperglycemie ou Thypertriglyceridemie). II 
existe egalement une tendance a Thyperkaliemie qui est due au 
transfert extracellulaire du potassium secondaire a Tacidose et a 
I’insulinopenie. Le potassium etant un cation intracellulaire, la 
kaliemie ne represente pas le deficit global intracellulaire. La 
kaliemie peut aussi etre normale, voire basse. Le trou anionique 
est augmente et il existe souvent une insuffisance renale fonc- 
tionnelle. L’hemogramme peut montrer une hemoconcentration 
avec hematocrite elevee et une hyperleucocytose a polynu- 
cleaires neutrophiles (meme en I’absence d’infection). L’electro- 
cardiogramme recherche des signes de dyskaliemie et des 
signes d’ischemie aigue. 

Les facteurs de gravite sont I’age du patient (enfant et per- 
sonnes agees), laseverite de Tacidose (pH < 7 ou bicarbonates < 
10 mmol/L), kaliemie < 4 ou > 6 mmol/L, un coma profond, une 
instability hemodynamique, un etat de choc, une non-reprise de 
la diurese apres 3 heures, des vomissements incoercibles. 

La recherche d’un facteur declenchant est essentielle, asso- 
ciant un bilan infectieux au moindre doute (hemocultures, ECBU, 
radiographie de thorax, voire ponction lombaire) et la recherche 
d’un infarctus du myocarde systematique (electrocardiogramme 
et enzymes cardiaques). 
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Diabete sucre de type 1 et 2 de I’enfant et de I’adulte 

POINTS FORTS A RETENIR 

9 Le diabete sucre est une maladie chronique frequente, 
avec de forts enjeux de sante publique (humains, en raison 
des complications potentielles severes, et economiques, 
en raison du cout eleve de sa prise en charge). 

9 L’equilibre glycemique est essentiel pour reduire 
la frequence et la gravite des complications de micro- 
et macro-angiopathie. 

9 Le patient diabetique est souvent un patient a haut 
risque cardiovasculaire. 

9 Le depistage et la prise en charge des facteurs 
de risque cardiovasculaires font partie integrate 
du traitement chez le patient diabetique. 

9 L'education therapeutique est essentielle pour optimiser 
la prise en charge. 



II s’agit done d’une urgence diagnostique et therapeutique. 

L' hospitalisation se fait dans un service de diabetologie, en unite 
de soins intensifs ou en reanimation, selon la gravite du tableau. II 
taut traiter sans attendre les resultats des examens complemen- 
taires. Outre les mesures generates de reanimation, le traitement 
curatif de la cetose est I’insulinotherapie au pousse-seringue en 
intraveineux continu avec de I’insuline rapide 0,1 Ul/kg/h ou 5 a 
10 Ul/h jusqu’a disparition de la cetonurie (ou cetonemie capil- 
laire) a 2 reprises. La rehydratation hydroelectrolytique est essen- 
tielle (4 a 7 litres le 1 er jour) par serum sale isotonique puis par 
glucose 5 ou 1 0 % additionne de NaCI pour maintenir une glyce- 
mie 5= 250 mg/dL les premieres 24 heures. La supplementation 
potassique est importante, car la correction de I'acidose et I’insulino- 
therapie provoquent un transfert intracellulaire de potassium et 
risquent d’induire une hypokaliemie severe avec troubles du 
rythme cardiaque. 

La surveillance est horaire (frequence respiratoire, diurese, gly- 
cemie, cetonurie ou cetonemie capillaire, constantes hemodyna- 
miques) et toutes les 4 heures pour I’ionogramme sanguin et 
I’electrocardiogramme. 

Le traitement de la cause est essentiel. Les facteurs declen- 
chants peuvent etre un arret de I’insuline, volontaire ou involon- 
taire (mauvaise manipulation du stylo, panne de la pompe a 
insuline), une corticotherapie sans augmentation compensa- 
toire des doses d'insuline, toute infection, un infarctus du myo- 
carde, une thyrotoxicose, tout stress lie a une pathologie inter- 
currente ou chirurgie ou traumatisme. devolution est tres 
souvent favorable en 24 heures. Les complications sont liees 



au terrain, au facteur declenchant, a une reanimation mal 
conduite et aux complications de I’acidocetose (insuffisance 
renale aigue, troubles du rythme cardiaque lies a une dyskalie- 
mie, etat de choc...). 

L’education est tres importante. Le patient doit connaTtre les 
situations a risque, les signes et les causes d’hyperglycemie, 
savoir se supplementer en insuline rapide sous-cutanee toutes 
les 3 heures (4 unites par croix d’acetone) en cas de desequilibre 
significatif (glycemie > 250 mg/dL avec presence d’acetone a la 
bandelette urinaire ou sur sang capillaire), intensifier I’autosurveil- 
lance, appeler le medecin en urgence si la cetonemie est persis- 
tante apres 3 ou 4 injections d'insuline rapide. II ne doit pas 
omettre les injections d’insuline meme en cas d’intolerance ali- 
mentaire et digestive (I’insuline basale, en particulier, ne doit 
jamais etre interrompue). 

Coma hyperosmolaire 

II se definit par une osmolarite > 350 mmol/L liee a une hyper- 
glycemie et une hypernatremie, un pH > 7,2, des bicarbonates > 
15 mmol/L, la cetose est absente ou moderee. L’hyperglycemie 
est majeure (> 600 mg/dL) et entraTne une diurese osmotique 
avec pertes importantes de sel et d’eau sans compensation 
hydrique suffisante, entrainant une deshydratation intracellulaire. 
II s’agit souvent d’un patient de plus de 60 ans, ayant un diabete 
de type 2, qui ne pergoit pas la sensation de soif et/ou qui ne 
peut la satisfaire. 

Les facteurs declenchant sont les causes de deshydratation 
extracellulaire et intracellulaire, les pathologies intercurrentes, 
une infection, un infarctus du myocarde, une corticotherapie..., 
dans un contexte de diabete dont le suivi est neglige. II peut etre 
revelateur du diabete (tableau 4). 

Cliniquement, le coma hyperosmolaire se traduit par un syn- 
drome cardinal, associe a des troubles neurologiques (de /obnu- 
bilation au coma). II existe une deshydratation globale intense 
predominant en intracellulaire. II n'y a pas de signe d’acidose. La 
bandelette urinaire revele une glycosurie importante sans 
cetone, car persiste une secretion residuelle d'insuline. 

Le bilan biologique revele une hyperglycemie importante 
(600 a 2 000 mg/dL), une hypernatremie corrigee (Na mesure en 
mmol /L + 1 ,6)/glycemie en g/L - 1), avec hyperosmolarite 
(Na + 1 3) x 2 + glycemie en mmol/L. II est egalement possible de 
tenir compte du taux d’uree sanguine (mmol/L) en I’ajoutant a la 
glycemie, expliquant les differents seuils d’osmolalite suivant la 
formule utilisee (320 ou 350 mOsm/kg). L’osmolalite reelle ne 
peut etre determinee que par une mesure du delta cryoscopique, 
qui peut etre realisee en 15 min au laboratoire. Une insuffisance 
renale aigue fonctionnelle avec hemoconcentration est souvent 
presente. Un bilan infectieux et cardiaque est realise, a la 
recherche du facteur declenchant. La mortalite est de 20 a 40 % 
chez le sujet age. 

Les complications du coma hyperosmolaire sont resumees 
dans I’encadre 1 . 
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I Facteurs favorisants et declenchants 
| du coma hyperosmolaire 


Facteurs favorisants (frequence) 

I Age > 70 ans (> 50 %) 

I Demence (30 %) 

I Residence en maison de retraite ou institution (30 %) 
I Diabete anterieur meconnu (50 a 60 %) 

I Diabete non traite par insuline (30 a 85 %) 

I Facteurs medicamenteux (1 ,5 %) 

-*■ betabloquants 

-*■ diuretiques 

-*■ corticoi'des 

-*■ immunosuppresseurs 

-*■ hydantoi'ne 

-*■ nutrition parenterale 

Facteurs declenchants (frequence) 

I Infections aigues (32 a 60 %) 

-*■ pneumopathies 
-*■ infections de I’appareil urinaire 
-*■ sepsis a Gram - 
I Accident vasculaire cerebral 
I Infarctus du myocarde 
I Infarctus mesenterique 
I Pancreatite aigue 
I Occlusion digestive 
I Hematome sous-dural 


Le traitement se fait dans un service d' unite de soins intensifs, 
avec « monitorage » du patient. II comprend une rehydratation 
d’environ 8 L724 h dont 4 litres dans les 6 premieres heures par 
du serum sale isotonique puis du glucose 5 %, des que la glyce- 
mie atteint 250 mg/dL, avec supplementation sodique et potas- 
sique. L’insulinotherapie doit etre instauree au pousse-seringue 
intraveineux a 2 a 3 Ul/h en maintenant une glycemie > 250 mg/dL. 
II ne faut pas oublier I’anticoagulation preventive et la prevention 
de / hyperviscosite des secretions exocrines (soins oculaires et 
buccaux, humidifications bronchiques) et celle des complica- 
tions liees au decubitus. 

La surveillance est horaire (diurese, glycemie capillaire, 
constantes hemodynamiques) et toutes les 4 heures pour 
I’ionogramme sanguin et I'electrocardiogramme. La reanimation 
est suspendue apres retour a une conscience claire et norma- 
lisation de I’ionogramme. L’insuline est poursuivie en sous- 
cutane. 

Acidose lactique 

Elle est une complication rare qui survient dans des situations 
d’hyperproduction de lactates (anoxie tissulaire, intoxication 
au monoxyde de carbone) associees a un defaut d’epuration 


des lactates (insuffisance hepatique). Ce defaut d’epuration des 
lactates peut etre favorise par une accumulation de biguanides 
due a une insuffisance renale chronique ou aigue. C’est pourquoi 
la metformine, dont /elimination est renale, est contre-indiquee 
en cas de debit de filtration glomerulaire estime inferieur a 
30 mUmin/l ,73 m 2 . La posologie doit etre reduite de moitie entre 
30 et 60 mlVmin/1 ,73 m 2 . Elle doit etre interrompue 48 heures 
avant une anesthesie generale programmee et le matin meme 
pour une injection de produit de contraste iode. 

L’acidose lactique est un syndrome d’acidose metabolique 
associant signes digestifs (nausees, vomissements, diar- 
rhees), respiratoires (polypnee, voire dyspnee de Kussmaul), 
neurologiques (confusion, coma calme et profond). II coexiste 
un syndrome d’hyperlactatemie avec douleurs diffuses, 
crampes mais sans haleine cetonique. II peut s’y associer des 
signes de choc. 

La bandelette urinaire montre une glycosurie sans cetonurie. 
Le diagnostic repose sur un pH souvent ^ 7 avec une reserve 
alcaline =£ 10 mmol/L et une lactatemie elevee. II coexiste une 
insuffisance renale aigue avec kaliemie elevee. 

Le traitement consiste en une correction de I’acidose et des 
troubles hemodynamiques par rehydratation et reequilibration 
hydroelectrolytique, alcalinisation, epuration extrarenale, insulino- 
therapie en perfusion continue, oxygenotherapie pour lutter 
contre I’anoxie et eviction du facteur declenchant. 

Hypoglycemie 

Les manifestations associent un syndrome neurovegetatif 
(paleur, anxiete, tremblements, palpitations, faim douloureuse et 
sueurs). Ces signes sont non specifiques et disparaissent rapide- 
ment apres ressucrage et correspondent a une hypoglycemie 
moderee (glycemie : 50-80 mg/dL). Ms peuvent etre absents ou 
emousses dans 3 situations (prise de betabloquants, hypoglyce- 
mies a repetition, neuropathie vegetative). Si I’hypoglycemie per- 
siste, survient un syndrome neuroglycopenique qui se manifeste 
par un tableau neurologique polymorphe (troubles du comporte- 
ment, hemiplegie transitoire, paresthesies, crise comitiale...) et 
correspond a une hypoglycemie profonde (glycemie < 50 mg/dL). 
Puis s'installe, de fagon progressive ou brutale, un coma hypogly- 
cemique. La reversibilite apres ressucrage confirme le diagnostic. 

Une hypoglycemie est dite severe lorsque son traitement neces- 
site /intervention d’une tierce personne ou lorsque surviennent des 
signes de neuroglucopenie severe. 

II faut rechercher un facteur declenchant. Chez le patient sous 
insuline, il peut y avoir une erreur de maniement (adaptation des 
doses, lipodystrophies) ou d’alimentation (repas sautes, insuf- 
fisants en glucides ou retardes), exercice physique non pro- 
gramme. 

Chez le patient diabetique de type 2 traite par insulinosecre- 
teurs (sulfamides hypoglycemiants, glinides), outre les memes 
causes liees a /alimentation (omise, insuffisante, retardee), on 
constate des erreurs de prescription. 
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FIGURE 1 


Conduite a tenir devant un coma hypoglycemique chez un patient diabetique. 


i.Les complications du coma hyperosmolaire 


Collapsus : il conditionne le pronostic du coma 
hyperosmolaire en entrainant des defaillances 
multiviscerales par bas debit, telles qu’une 
insuffisance renale oligoanurique par 
tubulopathie aigue. 

Troubles hydroelectrolytiques : depletion 
potassique par diurese osmotique. 

Infections : de decubitus, pulmonaires..., liees 
aux troubles de la conscience. 

Autres complications : thromboemboliques, 
obstructions canalaires dues a I’epaississement 
des secretions, entrainant des bouchons 
muqueux, au niveau bronchique, responsables 
d’atelectasies, et, au niveau pancreatique, 
responsables de quelques cas de pancreatite 


aigue secondaire, ainsi qu’au niveau des glandes 
salivaires. Line rhabdomyolyse biologique, plus 
rarement Clinique, est parfois observee. 
Sequelles encephaliques et psychiques 
peuvent persister apres recuperation d’un etat 
de conscience normal, 
latrogenes 

CEdeme cerebral : il est aussi la 
consequence d’une reduction trap rapide 
de I’hyperglycemie et de I’hyperosmolalite 
sous I’effet de I’insulinotherapie et surtout 
de I’administration trap importante 
de solutes hypotoniques. 

-»■ Depletion potassique : elle est majoree par 
une insulinotherapie a forte dose. 


-*■ Infections : I’hyperglycemie majeure favorise 
les infections secondaires sur sonde urinaire, 
catheter central ou peripherique. 

-*• Hypoglycemie : c’est une complication 
frequente iatrogene, qui se produit surtout en 
cas de surdosage en insuline et de controles 
glycemiques trap espaces. Elle doit etre 
prevenue par I’utilisation de solutes glucoses a 
5, voire 10 % en cas de glycemie inferieure a 
2,5 g/L dans les 24 premieres heures et par 
une adaptation du debit d’insuline aux 
glycemies capillaires. 

-*• Autres : une hemolyse intravasculaire, 
toujours iatrogene, peut se voir dans les cas 
de rehydratation en trap grande quantite. 
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Le traitement repose sur le ressucrage. Si le patient est calme 
et conscient, le ressucrage est fait per os par 1 5 g de sucres 
rapides. Si le patient est confus, I’administration en intramuscu- 
laire ou sous-cutanee de glucagon est possible sauf chez les 
patients sous insulino-secreteurs (car prolonge I’hypoglycemie). 
Chez le patient inconscient, des manoeuvres de reanimation sont 
a mettre en place et sont resumees dans la fig. 1 . 

Le traitement preventif est I’education du patient et de sa 
famille a reconnaTtre les signes d’une hypoglycemie, a la realisa- 
tion d'une autosurveillance glycemique et au ressucrage. Chez le 
patient traite par insuline, il faut revoir la technique d’injection, les 
adaptations de dose en fonction du repas et des activites. 

Complications chroniques 

On distingue les complications micro- et macroangiopathiques. 
Complications micro-angiopathiques 

L'hyperglycemie chronique est la principale cause conduisant 
au developpement de complications micro-angiopathiques. Les 
mecanismes sont multiples, lies a la glycation des proteines, a la 
voie des polyalcools, au stress oxydatif et a la production de fac- 
teurs de proliferation tissulaire. Les consequences principales en 
sont un epaississement de la membrane basale des capillaires et 
une hyperpermeabilite. Les organes cibles principaux sont le 
rein, I 'ceil et le nerf. 

1 . Retinopathie diabetique (fig. 2 et 3) 

Elle represente la premiere cause de cecite en France apres 
60 ans. Sa survenue est liee a la duree du diabete et au degre 
d'equilibre glycemique. L’hypertension arterielle est un facteur 




aggravant. La fragility capillaire et I’ hyperpermeabilite entrainent 
une rupture de la barriere hemato-retinienne avec formation 
d’oedemes et d’exsudats en zone peri-cedemateuse. Cet oedeme 
aboutit a une hypoxie associee a une obstruction fonctionnelle des 
capillaires avec ischemie. L'apparition de neovaisseaux signe une 
retinopathie proliferante qui peut se compliquer d’hemorragie intra- 
vitreenne, de decollement de retine et de glaucome neovasculaire. 
Ci-joint la classification de la retinopathie diabetique (encadre 2). 

Les signes cliniques peuvent etre une baisse brutale ou pro- 
gressive de I’acuite visuelle, liee aux complications de la retino- 
pathie. La periodicite du depistage est a adapter selon les 
patients diabetiques. Jusqu’a une date recente, un depistage 
annuel de la retinopathie diabetique etait recommande. Ce 
rythme peut etre porte a deux ans chez certains diabetiques a 
faible risque de complication oculaire : ceux qui ne sont pas trai- 
tes par insuline, dont I’hemoglobine glyquee et la pression arte- 
rielle sont equilibrees et dont un premier examen du fond d’oeil 
indique I’absence de retinopathie. En revanche, pourtous les 
autres diabetiques, un examen annuel du fond d’oeil (chez I’oph- 
talmologiste ou par des cliches de retinographie non mydriatique 
teletransmis a un ophtalmologiste) reste necessaire. 

Le traitement medical consiste en un equilibre du diabete et de 
I’hypertension. Le traitement ophtalmologique est une photo- 
coagulation panretinienne en cas de retinopathie proliferante ou 
preproliferante. La vitrectomie est realisee en cas de decollement 
retinien ou d’hemorragie intravitreenne. 

La surveillance ophtalmologique est a vie. Les facteurs aggravants 
sont une grossesse, une poussee tensionnelle, un equilibre trop 
rapide du diabete et la chirurgie de la cataracte. 

Les autres atteintes sont un glaucome chronique a angle ouvert 
et une cataracte unilaterale ou bilaterale, d’origine metabolique, 
sous-capsulaire. Une paralysie oculomotrice (du III, IV, VI) peut se 
rencontrer, ainsi qu’une nevrite optique retrobulbaire ou ische- 
mique anterieure aigue. Des complications infectieuses oculaires 
sont egalement observees. 
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2. Nephropathie diabetique 

C’est une nephropathie glomerulaire, et c’est la premiere cause 
d’insuffisance renale chronique. 

La maladie renale chronique associee au diabete est nouvelle- 
ment definie par une excretion urinaire d’albumine pathologique 
(microalbuminurie) ou un debit de filtration glomerulaire estime 
inferieur a 60 mL/min/1 ,73 m 2 . L’ excretion urinaire d’albumine 
doit etre mesuree de maniere au moins annuelle chez les diabe- 
tiques de type 1 et 2 (annuelle en cas de resultat normal et plus 
souvent en cas de valeur pathologique). La microalbuminurie est 
definie par une excretion urinaire d’albumine situee dans I’inter- 
valle 30-300 mg/j ou mg d'albuminurie/g de creatininurie sur 
un echantillon des urines). Elle est un marqueur independant 
du risque renal, du risque cardiovasculaire et de la mortalite 
globale. 

Le dosage de la creatininemie doit etre realise au moins une fois 
par an chez les patients diabetiques, pour estimer leur debit de 
filtration glomerulaire en mlVmin/1 ,73 m 2 a I’aide d’une equation 
de prediction : 

- I’equation de la MDRD est plus fiable en cas d’insuffisance 
renale (debit de filtration glomerulaire estime < 60 mlVmin/1 ,73 m 2 ) 
et lorsque le poids est anormal (indice de masse corporelle 
inferieur a 1 8,5 ou superieur a 25 kg/m 2 ) ; 

- la formule de Cockcroft et Gault doit etre mise en doute des 
que le poids du patient est excessif et/ou que le patient est age ; 

- une nouvelle formule, « CKD-EPI », vient d'etre etablie et vali- 
dee, plus juste et moins biaisee que I'equation de la MDRD. 
Elle est recommandee par la HAS mais necessite que le 
dosage de la creatininemie soit standardise et realise par 
methode enzymatique. 


L’origine « diabetique » d'une nephropathie averee peut etre 
suspectee cliniquement sur la base d’un diabete connu de longue 
date (>10-15 ans) et I’absence de signes renaux ou extrarenaux 
orientant vers un autre type d’atteinte. 

Une nephropathie non diabetique doit etre suspectee chez tous les 
diabetiques presentant une deterioration rapide (> 1 0 mL7min/an) de 
la fonction renale, un syndrome nephrotique a debut brutal, tout 
particulierement si le diabete evolue depuis moins de 5 ans, en 
I’absence de retinopathie diabetique et de micro- ou macro- 
albuminurie. Seule la biopsie apporte la preuve de cette glomerulo- 
pathie, mais il n’y a pas d’indication a la realiser s’il n’y a pas 
d’element pour suspecter une autre cause de nephropathie. 

Un controle glycemique strict (HbAI c < 7 %) diminue I’incidence 
de micro- et de macro-albuminurie, a la fois chez les diabetiques 
de type 1 et de type 2. Le controle intensif precoce des glycemies 
est associe, au long cours, a un moindre declin de la fonction 
renale dans le diabete de type 2. 

Un controle adequat de la pression arterielle ralentit la progres- 
sion de la nephropathie diabetique. La pression arterielle cible 
est < 130/80 mmHg lorsque elle est mesuree en consultation 
(< 125/75 en automesure ou en mesure ambulatoire). II est sou- 
haitable de ne pas abaisser la pression arterielle systolique en 
dessous de 120 mmHg, en particulier chez les patients a haut 
risque coronarien et vasculaire. 

Les bloqueurs du systeme renine-angiotensine sont indiques 
preferentiellement au cours de la nephropathie diabetique. Ms 
sont indiques chez les patients micro- et macro-albuminuriques, 
y compris normotendus, en raison de leur effet antiproteinurique, 
et a tous les stades fonctionnels de la maladie renale chronique. 
Un traitement a base de 2 ou plus antihypertenseurs est habituel- 


2. Classification de la retinopathie diabetique 
et de la maculopathie 


O Retinopathie diabetique non proliferante 
(lesions secondaires a la capillaropathie 
et reversibles) : 

-» microanevrismes 

-* exsudats secs et profonds 

-» nodules cotonneux 

-* hemorragies intraretiniennes 
punctiformes ou en flammeches 


© Retinopathie diabetique preproliferante 

(I’hypoxie apparait avec le risque 

de proliferation) : 

-* lesions de retinopathie diabetique 
non proliferante 

-* veines irregulieres (dilatation 
en chapelet et boucles) 

-* anomalies microvasculaires 
intraretiniennes (AMIR) 

-* hemorragies profondes en flaques 


© Retinopathie diabetique proliferante : 

-*• neovascularisation : preretinienne, 
prepapillaire, irienne 

-*■ proliferation fibrovasculaire 

-*• hemorragie intravitreenne 

-*■ decollement de retine par traction 

-*• rubeose irienne et glaucome neovasculaire 

Maculopathie cedemateuse maculaire 
ou diffuse, cystoide ou non cystoi'de 

Maculopathie ischemique 
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I Prise en charge medicale de la douleur de neuropathie. 


lement necessaire pour obtenir la cible tensionnelle. Les diuretiques 
thiazidiques ou les inhibiteurs des canaux calciques de longue 
duree d’action peuvent etre utilises en 2 e intention. Un regime ali- 
mentaire moderement desode (6-8 g/j) est recommande pour 
favoriser I’effet antihypertenseur et antiproteinurique des blo- 
queurs du systeme renine-angiotensine. La limitation de Tapport 
alimentaire en sodium doit etre regulierement evaluee (a partir de 
la natriurese des 24 heures). Les modalites de cette limitation de 
I'apport sode doivent etre expliquees clairement au malade, 
idealement avec I’aide d’une consultation dietetique. 

Les bloqueurs du systeme renine-angiotensine doivent etre 
titres jusqu’a la dose maximale autorisee et toleree. Le traitement 
par bloqueurs du systeme renine-angiotensine chez des patients 
diabetiques avec nephropathie est frequemment responsable 
d’une augmentation de la creatinine plasmatique et de la kalie- 
mie. La creatinine plasmatique avec calcul du debit de filtration 
glomerulaire et la kaliemie doivent etre mesurees 1 a 2 semaines 
apres I’introduction du traitement ou toute augmentation de 
dose. Line augmentation de 25 % de la creatinine de base et 
jusqu’a 5,5 mmol/L de la kaliemie, sous traitement, est accepta- 
ble et ne doit pas conduire a son interruption. Une augmentation 
superieure a ces valeurs doit faire demander un avis specialise. 

L’apport protidique alimentaire doit etre moderement limite 
(0,8 a 1 ,0 g/kg/j) en I’absence de syndrome nephrotique. 


Le patient diabetique avec atteinte renale est a tres haut risque 
cardiovasculaire ; il doit etre pris en charge de fagon rigoureuse 
vis-a-vis des differents facteurs connus. II est recommande d'in- 
troduire une statine a dose efficace, quel que soit le LDL-choles- 
terol initial, avec I'objectif de LDL-cholesterol < 1 g/L, ainsi qu’un 
antiagregant plaquettaire a petites doses (75 mg/j d'aspirine), en 
I’absence de risque hemorragique eleve. 

Les erythropoi'etines sont utilisees pour le traitement de I’anemie 
seulement lorsqu’elle est associee a des symptomes avec un objec- 
tif d’hemoglobine de 1 0,0 a 1 2,0 g/dL sans depasser 1 2,0 g/dL. 

Complications neurologiques 

Elies correspondent a une demyelinisation segmentaire d’ori- 
gine metabolique. Au bout de plusieurs annees d’evolution, 
apparaTt une degenerescence axonale ainsi qu’une atteinte des 
vasa nervorum conduisant a la neuropathie. II existe des facteurs 
de susceptibility en dehors de la duree et de la qualite du 
controle glycemique. On retient I’age, le sexe masculin, une 
grande taille, un alcoolisme, des carences nutritionnelles et une 
denutrition. II en existe plusieurs formes. 

Les mononeuropathies et mononeuropathies multiples representent 
10 a 15 % des neuropathies. Elies surviennent de fagon brutale 
et se presentent comme un syndrome neurogene peripherique 
unilateral (cruralgie, meralgie, paresthesique, atteinte des nerfs 
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oculomoteurs). L’ evolution lente, avec regression en quelques 
mois, peut etre favorisee par un bon equilibre du diabete. 

Les polyneuropathies diabetiques represented 80 a 85 % des 
neuropathies diabetiques. II s’agit d’un syndrome neurogene 
bilateral et symetrique distal en chaussette a predominance sensi- 
tive avec evolution ascendante. Les douleurs sont frequentes, exa- 
cerbees la nuit avec sensation d’ecrasement, de brulures avec 
paresthesies et dysesthesies. L’examen retrouve une abolition des 
reflexes achilleens et parfois rotuliens, une abolition de la pallesthe- 
sie et proprioception, un test au monofilament perturbe, une amyo- 
trophie et des troubles trophiques. Un deficit moteur modere, rare 
et tardif, peut etre constate. L’electromyogramme est, dans la plu- 
part des cas, inutile et montre un ralentissement des conductions 
nerveuses et une diminution de I’amplitude des potentiels d’action 
des nerfs sensitifs puis moteurs. Le traitement repose sur I’equilibre 
du diabete et sur I’algorithme indique sur la fig. 4. 

Les differentes atteintes de la neuropathie vegetative sont resu- 
mees dans I’encadre 3. 

Complications macroangiopathiques 

Elies designent I’atteinte des arteres de moyen et gros calibre et 
sont la consequence d’une atherosclerose associee a une media- 
calcose. Chez le diabetique, les lesions de la paroi d’atherome ne 
sont pas differentes de celles des patients non diabetiques mais sont 
plus precoces, diffuses et severes. L’insuffisance coronarienne est 
souvent silencieuse et asymptomatique. En pratique, toute decom- 
pensation diabetique aigue doit faire rechercher une necrose myo- 
cardique avec dosages des enzymes et electrocardiogramme. 

Outre la clinique, le depistage de la maladie coronarienne se fait 
par un electrocardiogramme de repos annuel systematique et la 
realisation d’une scintigraphie myocardique couplee a une epreuve 
d ’effort, voire a une coronarographie d’emblee, si les signes cli- 
niques ou I’electrocardiogramme sont evocateurs. La recherche 


ciblee des patients a risque eleve d’ ischemie myocardique silen- 
cieuse passe par une epreuve d’effort, si un effort d’intensite elevee 
est possible (amenant a la frequence cardiaque maximale theorique) ; 
sinon, on effectue une epreuve d’effort couplee a une scintigraphie 
myocardique ou une echographie de stress. En dehors des patients 
a tres haut risque cardiovasculaire (arteriopathie des membres infe- 
rieurs, atherome carotidien, nephropathie avancee), le depistage 
d’une ischemie myocardique silencieuse est controversy. 

L’insuffisance cardiaque est egalement frequente chez le diabe- 
tique, car consequence de I'insuffisance coronarienne, de I 'hyperten- 
sion arterielle et d’une myocardiopathie diabetique specifique. 

L’arteriopathie des membres inferieurs est diffuse, aussi bien dis- 
tale que proximale, a predominance jambiere. Les signes sont la 
claudication intermittente, qui apparaTt a la marche et cede au 
repos, et la douleur de repos en decubitus. L’examen des pouls 
peripheriques est essentiel. L’echographie doppler des membres 
inferieurs n’est pas systematique mais doit etre demandee si 
I’examen clinique est anormal, si I’index de pression systolique 
est inferieur a 0,9. Cet index doit etre systematiquement mesure 
des lors qu’il existe des signes fonctionnels d’arterite ou qu’un 
pouls peripherique est diminue. 

Le traitement est medical (marche reguliere, antiagregant pla- 
quettaire, prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire) 
et chirurgical (revascularisation). 

Les accidents vasculaires cerebraux sont egalement plus fre- 
quents et relevent d’une prise en charge specifique. Une stenose 
de I'artere renale et une nephroangiosclerose peuvent etre respon- 
sables d’insuffisance renale chronique. 

Que ce soit en prevention primaire ou secondaire, la prise en 
charge des facteurs de risque cardiovasculaire est primordiale. 
L’objectif tensionnel chez le diabetique est defini par une pres- 
sion arterielle systolique < 130 mmHg et une pression arterielle 
diastolique < 80 mmHg. 


3. Atteintes de la neuropathie vegetative 


Cardiaque 

-» Hypotension orthostatique, symptomatique 
ou non. Le traitement repose sur les bas de 
contention et la fludrocortisone ; 

-» Neuropathie autonome cardiaque entrainant 
une tachycardie sinusale permanente et des 
modifications des variations posturales de la 
frequence cardiaque. Les consequences de 
cette denervation peuvent etre le caractere 
silencieux d’une ischemie ou d’un infarctus du 
myocarde. 


Glandes sudoripares avec acces de sudation 
generalisee. 

Digestive : la gastroparesie avec 
achlorhydrie favorise la pullulation 
microbienne, entrainant une stase gastrique 
avec sensation de plenitude gastrique 
et ballonnements, alternance d’hypoglycemies 
postprandiales et d’hyperglycemies a distance 
des repas. 

Le traitement repose sur les accelerateurs 
de la vidange gastrique. 


Urogenitale avec dysfonction erectile, mais 
celle-ci est souvent multifactorielle. La prise en 
charge repose sur une equilibration du diabete, 
un traitement par des inhibiteurs de la phospho- 
diesterase 5 ou des injections intracaverneuses 
d’agents vasoactifs, associees a une prise 
en charge psychique. L’atteinte vesicale realise 
le tableau de vessie neurogene avec atonie 
vesicale, mictions par regorgement, reflux 
vesico-ureteropyelique et, parfois, dilatations 
des cavites urinaires et risque d’infection. 
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Arret du tabac, reduction ponderate, exercice physique, diminu- 
tion des apports sodes, limitation de la consommation d’alcool 
sont preconises. En cas de coronaropathie ou d'insuffisance car- 
diaque, les traitements medicamenteux a privilegier sont les blo- 
queurs du systeme renine-angiotensine, les betabloquants, les 
statines et les antiagregants plaquettaires. 

Pied diabetique (fig. 5) 

Plusieurs mecanismes entrent en jeu. 

Le premier est I’arterite, qui entraine hypoxie avec retard de cica- 
trisation. A I’examen Clinique, la composante arterielle est recon- 
nue par un ulcere a fond sale, douloureux, avec pied ischemique 
(orteils glaces, decharnes, ongles dystrophiques, epaissis). 

Le deuxieme est la neuropathie. Celle-ci supprime la perception 
douloureuse qui est le symptome d’alerte devant tout risque de 
blessure ou traumatisme (corps etranger dans la chaussure, 
ongles incarnes, brulures...). Les troubles moteurs et de la sensi- 
bility profonde sont responsables de deformation et de troubles 
statiques avec appuis anormaux et formation de durillons, d’hy- 
perkeratose. La neuropathie vegetative est responsable d’une 
secheresse cutanee anormale et favorise I'hyperkeratose. De 
plus, elle est a I’origine de shunts arterioveineux et d’cedemes. La 
composante neurologique se caracterise par un pied chaud, 
hyperpulsatile, avec veines saillantes et secheresse cutanee. Les 
reflexes sont abolis. II existe une ulceration atone, arrondie, a 
bords nets et indolore. II existe un deficit thermo-algique, tactile 
et pallesthesique. La perception du tact et de la pression est eva- 
luee a I’aide d’un monofilament de nylon de 1 0 g et signe un pied 
a risque de plaie si celui-ci n’est pas pergu. 

Toute blessure entraine la formation d’une petite poche 
hydrique qui creuse une chambre de decollement entre la peau 
et I’os. Sous I’effet de la pression, I’hyperkeratose se fendille et 
est la porte d’entree de I’infection. Le mal perforant plantaire 
siege aux points d’appui (tete des 1 er , 4 e et 5 e metatarses). 



metatarsophalangienne droite. 


L’infection superficielle se manifeste par des signes locaux 
inflammatoires. Elle peut evoluer vers une infection profonde (fas- 
cias, tendons, muscles, articulations) et vers I'osteite. II peut exis- 
ter un ecoulement, un contact osseux et des signes generaux. 
Une lyse osseuse avec rupture de la corticate sur la radiographie 
du pied signe une osteite. Les facteurs declenchants de ces 
plaies sont souvent lies aux chaussures elles-memes (pointure 
inadaptee, coutures. . .), a I’hygiene et au mode de vie. 

Le traitement du mal perforant plantaire necessite souvent une 
hospitalisation initiale. On demarre une antibiotherapie probabiliste 
(apres les prelevements bacteriens) et adaptee a I’antibiogramme, 
a diffusion cutanee et osseuse, active en particulier sur le staphylo- 
coque et sur les enterobacteries. Les germes sont documentes 
par une biopsie osseuse en cas de suspicion d’osteite. La duree 
de I’ antibiotherapie varie de 1 semaine a 3 mois (osteite). Un geste 
chirurgical peut etre necessaire en cas d’abces ou pour steriliser 
les lesions osseuses. II faut traiter toute lesion arterielle par un 
geste de revascularisation (angioplastie ou pontage) a chaque fois 
que possible. Le traitement de la plate repose sur une mise en 
decharge par une suppression totale de I’appui jusqu’a cicatrisa- 
tion complete, au besoin a I’aide d’un chaussage adapte. Les 
soins locaux se composent d’un debridement de I’hyperkeratose 
et des tissus pathologiques, d’une disinfection et de pansements 
adaptes. La vaccination contre le tetanos est a verifier. 

La prevention repose sur I’education des patients qui presen- 
tent des pieds a risque (tableau 5) : examen quotidien des pieds et 
des chaussures, lavage et sechage soigneux, limage des ongles 
et hydratation des peaux seches. Des soins de pedicurie reguliers 
peuvent etre prescrits si necessaire et en fonction de la gradation 
du risque podologique. Le port de chaussures est obligatoire 
(eviter de marcher pieds nus), au besoin chaussures orthopediques 
et semelles adaptees. 

Traitement et suivi 

Les objectifs glycemiques et d’HbAI c varient en fonction du 
type de diabete et des situations physiologiques (grossesse, 
sujet age) ou pathologiques (infection, comorbidites cardiovas- 
culaires. . .). Ms sont resumes dans les tableaux 6 et 7. 

Diabete de type 1 

II consiste en une insulinotherapie optimisee. Elle peut s’effec- 
tuer par des stylos d'insuline en sous-cutane ou par pompe 
sous-cutanee. L’insulinotherapie de type basal-bolus avec des 
analogues de I’insuline humaine est le schema de reference. II 
consiste en une injection d’analogue tent de I’insuline (Lantus 1 
fois/j, Levemir 2 fois/j, d’une duree d’action de 18 a 24 heures) 
qui assure le taux basal d’insuline, et en des injections d’ana- 
logues rapides de Pinsuline pour assurer les pics insuliniques au 
moment des prises glucidiques (repas, collations adaptes a la 
quantite de glucides) et pour corriger les hyperglycemies (Novo- 
rapid, Humalog, Apidra, debut d’action en Vz heure pour une 
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| Gradation des pieds a risque 


< 




Grade 

Definition 

Risque de lesion 

Prise en charge 

Grade 0 

1 Ni arteriopathie ni arterite, possibility de deformation 
du pied en dehors du diabete 


1 Examen annuel des pieds 

Grade 1 

1 Neuropathie sensitive isolee, definie par la perte 
de sensation au monofilament de 10 g en un point, 
au moins a 2 reprises 

x 5 a 10 

1 Examen des pieds et des chaussures 
a chaque consultation par le medecin 

1 Education du patient 

Grade 2 

1 Neuropathie + deformations du pied et/ou arterite 
definie par I’absence de palpation de 2 pouls a un pied 

x 10 

1 Mesures pour le grade 1 avec en plus : 
soins de podologie tous les 2 mois ; 
si necessaire, prescription de semelles orthopediques 
(ortheses) realisees sur mesure par un podologue 
pour reduire la pression au niveau des callosites 
et/ou prescription de chaussures 

Grade 3 

1 Antecedent de lesion d’un pied ou pied de Charcot 

x 25 

1 Mesures pour les grades 1 et 2 avec en plus : 


orientation pour bilan annuel vers equipe specialist 


duree de 2 a 3 heures). Les injections en sous-cutanee sont 
effectuees dans les bras, I 'abdomen ou les cuisses. Les sites 
doivent etre changes regulierement pour eviter I ’apparition de 
lipodystrophies qui modifient I’absorption de I’insuline. La dose 
et I’heure des injections, et les resultats des glycemies sont 
consignes dans un carnet de surveillance, papier ou electro- 
nique. Idealement, les glycemies capillaires doivent etre mesu- 
rees en pre- et postprandial, au minimum 4 fois/jour. Dans un 
avenir proche, des systemes de mesure continue du glucose 
sous-cutane seront disponibles. Le patient doit connaitre les 
situations qui modifient la glycemie et adapter en consequences 
les doses d’insuline (en fonction des apports en glucides, de I’ac- 
tivite physique, d’une corticotherapie, de pathologies intercur- 
rentes). L’ education tient une place preponderante. 

Diabete de type 2 

1. Regies de vie 

Le traitement consiste en premiere intention en des regies 
medicamenteuses qui necessitent souvent des modifications du 
mode de vie. 

L’alimentation recommandee pour les patients qui ont un diabete 
de type 2 est la meme que celle des personnes sans diabete et 
adaptee a chaque patient. Le but est d’assurer un equilibre gly- 
cemique et d’eviter les hypoglycemies a jeun et hyperglycemies 
postprandiales. Elle a aussi pour objectif de maintenir un poids 
stable. Les recommandations preconisent la repartition suivante : 
55 % de glucides, en limitant les glucides a indice glycemiques 
eleves ; 30 a 35 % de lipides, en privilegiant les acides gras insa- 
tures et riches en omega 3 ; 1 5 % de protides. Les besoins en 
micronutriments (sodium, potassium, calcium. . .) recommandes sont 


adaptes au statut du patient (insuffisance renale, grossesse...). 
L’alcool en quantite importante peut favoriser des hypoglycemies 
chez les patients traites par insuline ou insulinosecreteurs. 

L’activite physique permet une augmentation des depenses ener- 
getiques, une diminution de I’insulinoresistance et une ameliora- 
tion des parametres metaboliques (diminution des glycemies, 
augmentation du HDL-cholesterol et diminution des triglycerides). 
Elle permet une baisse de la pression arterielle et une amelioration 
du profil tensionnel a I’effort et a montre indirectement un ralentis- 
sement, voire une diminution des lesions atheromateuses et une 
baisse de la mortality chez I’insuffisant coronarien. Les activites 
d’endurance et celles de la vie quotidienne (jardinage, marche, 
menage...) sont a privilegier. Elies doivent etre regulieres, ideale- 
ment au moins 30 minutes par jour. Chez les patients traites par 
insuline ou insulinosecreteurs, elles doivent rendre vigilant par 
rapport au risque d’hypoglycemie, pendant et apres I’activite. 

2. Medicaments 

Les antidiabetiques oraux sont presents en association avec 
les regies non medicamenteuses. L’escalade therapeutique est 
resumee dans le tableau 7. 

Les insulinosensibilisateurs sont represents par les biguanides et 
les glitazones (glitazones recemment retires du marche frangais). 
Les biguanides (metformine [Glucophage, Stagid]) diminuent I’in- 
sulinoresistance en reduisant la neoglucogenese hepatique et en 
favorisant I’utilisation peripherique du glucose au niveau musculaire. 

Ms sont indiques en premiere intention et a conserver a tous les 
stades du traitement, car ils ont montre une reduction de la mor- 
bimortalite liee au diabete. Leur prise doit s’effectuer au cours ou 
a la fin du repas pour eviter des effets secondaires digestifs (diar- 
rhees, douleurs abdominales). Les contre-indications ont pour 
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Q233 


DIABETE SUCRE DE TYPE 1 ET 2 DE L’ENFANT ET DE L’ADULTE 


I Exemples d’objectifs glycemiques et d’HbAlc selon le type de diabete 
| et les situations cliniques et therapeutiques 


Glycemies (g/L) HbAlc (%) 


Patients diabetiques de type 1 

1 0,75-1 ,20 avant et 3 heures apres les repas 

1 < 7,5 

Diabetiques de type 2 
sous antidiabetiques oraux 

1 0,75-1 ,20 avant et 3 heures apres les repas 

1 < 1 ,40 2 heures apres les repas 

1 6,5 ou le plus bas possible 

tant qu’il n’y a pas d’hypoglycemie 

Diabetiques de type 2 sous insuline 

1 0,75-1 ,20 avant et 3 heures apres les repas 

1 < 1 ,40 2 heures apres les repas 

1 < 7 

Patients ayant une plaie au pied 

1 0,75-1 ,20 avant et 3 heures apres les repas 

1 < 1 ,40 2 heures apres les repas 

■ < 6,5 

Personnes agees sans retinopathie 
(> 80 ans) ou esperance de vie limitee 

1 1 ,5-2 avant les repas 

1 < 2,5 apres les repas 

1 < 8,5 eviter les hypo- 

et les hypergycemies avec symptomes 

Diabete gestationnel 

1 < 0,95 avant les repas 

1 1 ,40 1 heure apres les repas 

1 1 ,20 2 heures apres les repas 


Diabetique de type 2 enceinte 
ou ayant un desir de grossesse 

1 < 0,95 avant les repas 

1 1 ,40 1 heure apres les repas 

1 1 ,20 2 heures apres les repas 

1 6,5 

Diabete de type 1, enceinte 

1 0,65-1 ,20 avant et 3 heures apres les repas 

1 V 7 

Diabete de type 1 , desir de grossesse 

1 0,75-1 ,20 avant et 3 heures apres les repas 

1 =£ 7 


objectif de prevenir une acidose lactique, la metformine dimi- 
nuant les capacites d’epuration des lactates par inhibition de la 
neoglucogenese. Ce sont les phases aigues des insuffisances 
respiratoires et cardiaques, des accidents vasculaires, des infe- 
tions severes. . . en raison du risque d”hypoxie et d’une augmen- 
tation de la production de lactates. L’insuffisance hepatocellulaire 
(defaut d’epuration des lactates) et I’insuffisance renale severe 
(debit de filtration glomerulaire < 30 mLVmin/1 ,73 m 2 , risque d’ac- 
cumulation de metformine) sont egalement des contre-indications. 

Lestraitements i nsu I i nosecrete u rs sont represents par les sulfamides 
hypoglycemiants (Diamicron, Amarel. . .) et les glinides (repaglinide 
[Novonorm]). Ms stimulent I’insulinosecretion. Ms sont indiques en 
monotherapie en cas de mauvaise tolerance ou de contre-indi- 
cation aux biguanides, ou en bitherapie. Les effets secondaires 
sont I'hypoglycemie en cas de surdosage ou d'interaction medi- 
camenteuse (antivitamine-K, anti-inflammatoire non steroidien, 
autres sulfamides [Bactrim], miconazole... pour les sulfamides 
hypoglycemiants, gemfibrozil pour le repaglinide). 

Les contre-indications des sulfamides hypoglycemiants sont 
I’insuffisance renale ou hepatique severe, la grossesse et I’age 
(risque d’hypoglycemie accru chez les personnes agees). 


Les glinides agissent surtout sur les glycemies postprandiales. 
Leur duree d'action est courte et couvre le repas. De ce fait, le risque 
I'hypoglycemie est moindre. En dehors de I’insuffisance renale au 
cours de laquelle le repaglinide peut etre utilise a tous les stades, les 
contre-indications, celles des sulfamides hypoglycemiants. 

Les inhibiteurs des alphaglucosidases (acarbose [Glucor] ; miglitol 
[Diastabol]) empechent I'hydrolyse des glucides, ralentissant leur 
absorption digestive. Ms sont particulierement efficaces sur les gly- 
cemies postprandiales. Les effets secondaires sont digestifs a type 
de ballonnements, flatulences, diarrhees, et la prise doit s’effectuer 
aux premieres bouchees du repas. Les contre-indications sont les 
maladies chroniques intestinales avec troubles de I’absorption et 
de la digestion et I’insuffisance hepatocellulaire. L’absence de don- 
nees concernant la femme enceinte et le patient avec insuffisance 
renale severe (debit de filtration glomerulaire < 25 mL7min/1 ,73 m 2 ) 
ne permet pas leur administration dans ces situations. 

Une nouvelle famille d’antidiabetiques est disponible depuis peu : 
les incretines. Elies sont representees par les analogues du GLP1 
( glucagon like peptide 1) et les inhibiteurs de la DPP4 (dipeptidyl- 
peptidase-4). Leur mode d’action repose sur celui du GLP1 (hor- 
mone digestive secretee en reponse aux repas) dont les effets 
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| Strategies therapeutiques dans le diabete de type 2 

< 

HbAlc 

Traitement 

Objectif HbAlc 

HBAIc entre 6 et 6,5 % 

1 Monotherapie systematique par metformine 
(ou inhibiteurs des a-glucosidases, 
ou inhibiteurs de DPP4 en cas d’intolerance 
ou de contre-indication a la metformine) 

1 < 6,5 % 

HbAlc > 6,5 % 

1 Monotherapie systematique par metformine 
(ou inhibiteurs des a-glucosidases 
ou inhibiteurs de la DPP4 ou insulino-secreteur 
en cas d’intolerance ou de contre-indication 
a la metformine) 

1 Maintenir I’HbAI c < 6,5 % 

HbAlc > 6,5 % malgre monotherapie 

1 Bitherapie 

1 Maintenir HbAI c < 7 % 

HbAlc > 7 % malgre bitherapie 

1 Tritherapie ou insuline basale 
+ metformine ± autres antidiabetiques 

1 Ramener I’HbAlc < 8 % 

HbAlc > 8 % malgre tritherapie 

1 Insuline basale + metformine 
± autres antidiabetiques oraux 

1 Ramener I’HbAlc < 8 % 

HbAlc > 8 % malgre insuline basale 
+ metformine ± autres antidiabetiques 

1 Insulinotherapie fractionnee (type basal-bolus) 
Insulinotherapie fractionnee (type basal-bolus) 

+ metformine ± autres antidiabetiques 

1 Ramener I’HbAlc < 8 % 

D'apres HAS 2007, Diabete de type 2. 


physiologiques sont nombreux (stimulation de la secretion de 
I’insuline et reduction des taux circulants de glucagon de fagon 
dependante de la glycemie, diminution des prises alimentaires 
(recepteurs cerebraux), ralentissement de la vidange gastrique, 
preservation des cellules beta-pancreatiques, augmentation de 
la synthese de I’insuline). La demi-vie du GLP-1 etant tres faible 
(2 min), deux modeles therapeutiques ont ete developpes : les 
analogues des incretines non hydrolysables et les inhibiteurs de 
I’enzyme responsable de la degradation du GLP1 (dipeptidyl 
peptidase-4). Les indications sont en bitherapie avec un bigua- 
nide ou un sulfamide hypoglycemiant ou en tritherapie. Ms sont 
contre-indiques en cas d’antecedent de pancreatite aigue. 

L’ administration des analogues du GLP1 se fait par voie sous- 
cutanee, 1 fois (liraglutide [Victoza]) ou 2 fois par jour (exenatide 
[Byetta]). Leur effet hypoglycemiant (baisse de I’HbAI c de 1 point 
en moyenne) s'accompagne le plus souvent d'une perte de 
poids de plusieurs kilos (effet satietogene). Les effets secondaires 
sont digestifs (nausees, vomissements, diarrhees). Les contra- 
indications sont I’insuffisance renale severe. 

Les inhibiteurs de la DPP4 (sitagliptine [Januvia] ; saxagliptine 
[Onglyza] ; vildagliptine [Eucreas]) inhibent I’enzyme responsable 


de la degradation du GLP1 . Ms sont bien toleres et sont neutres 
sur le poids. Leur effet antihyperglycemiant est moindre que celui 
des analogues du GLP1 . Ils peuvent etre utilises a posologie 
reduite en cas d’insuffisance renale. 

L’insulinotherapie est habituellement demarree par une injection 
par jour d’une insuline basale (humaine [NPH]) ou d’un analogue 
lent (detemir [Levemir] au coucher ou glargine [Lantus] dont le 
choix de I’horaire d’injection est plus souple en raison de sa plus 
longue duree d’action) avec maintien de la metformine ± autres 
antidiabetiques. Si necessaire, en fonction de I’atteinte ou non 
des objectifs d’HbAI c, cette insulinotherapie peut etre intensifiee 
par I'ajout d’insuline humaine rapide ou d’analogue rapide avant 
un ou plusieurs repas et/ou collations. 

L’utilisation de I’autosurveillance glycemique chez les patients 
diabetiques de type 2 a fait I’objet de recommandations recentes 
(fig. 6). 

3. Surveillance 

La surveillance du diabetique est trimestrielle, reposant sur 
I’equilibre du diabete avec dosage de I’HbAlc, et evocation de 
differents problemes rencontres par le patient (modifications du 
mode de vie, traitement, vecu. . .). 
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► Q 233 


DIABETE SUCRE DE TYPE 1 ET 2 DE L’ENFANT ET DE L’ADULTE 


Indications dans le diabete de type 2 

Rythme d’autosurveillance glycemique suggere 
(dans les cas ou cette surveillance est indiquee) 


Insulinotherapie en cours 

-» Au moins 4 par jour si I'insulinotherapie comprend plus d’une injection par jour 
-» 2 a 4 par jour si elle n’en comprend qu’une 

* Objectifs glycemiques : 

- avant les repas, 70 a 120 mg/dL ; 

- en post-prandial (2 heures apres le repas) : <180 mg/dL 


Insulinotherapie prevue a court 
et moyen terme 

* -»2a4parjour 


Traitement n’atteignant pas I’objectif 
glycemique 

-» De2 parsemainea2 par jour au maximum comme outil d’education 
> du patient, pour demontrer I’effet de I’activite physique, de I’alimentation 
et du traitement medicamenteux 


Traitement par insulinosecreteurs 
(sulfamides ou glinides, seuls ou associes 
a d’autres medicaments antidiabetiques) 

-» De2 parsemainea2 par jour au maximum. Autosurveillance glycemique 
» a realiser au moins 2 jours par semaine, a des moments differents de la journee, 
pour affirmer une hypoglycemie et adapter si besoin la posologie des medicaments 


FIGURE 6 


Autosurveillance glycemique chez les patients diabetiques de type 2. 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Sujet pouvant tres facilement permettre un cas Clinique transversal. 

CAS CLINIQUE 

Un homme de 50 ans, cadre commercial, sans antecedents personnels 
particuliers, a beneficie d’un bilan systematique ordonne par le medecin 
du travail et vous consulte pour une glycemie a jeun a 148 mg/dL. 

II signale, dans ses antecedents familiaux, une tante maternelle diabetlque 
de type 2. Le patient pese 90 kg pour 1,70 m et est tabagique. 


QUESTION N° 1 

Ce patient est-il diabetique ? Justifiez. 
Demandez-vous une hyperglycemie 
provoquee par voie orale ? 

QUESTION N° 2 

Presente-t-il une obesite ? Justifiez. 


QUESTION N° 3 

Si le diagnostic de diabete 
est fait, enumerez les arguments 
cliniques et ou biologiques 
qui vous permettent de considerer 
ce patient comme un patient 
diabetique de type 2. 


QUESTION N° 4 

Quels autres facteurs de risque 
doit-on prendre en compte chez ce 
patient ? Et quels sont ses objectifs ? 

QUESTION N° 5 

Le patient peut-il pretendre a une 
carte d'invalidite ? 
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4 . Prise en charge du diabete de type 2 (HAS 2007) 


Les objectifs ideaux du traitement chez les 
patients diabetiques sont resumes ci-dessous 
(d’apres HAS 2007). 

La recherche d’un controle glycemique optimal 
defini par une valeur cible d’hemoglobine 
glyquee (HbAlc) adaptee au contexte (norme 
du sujet sain allant de 4 a 6 %). 

Une prise en charge precoce et stricte des 
cofacteurs de risque : 

k pression arterielle : controle tensionnel strict 
< 130-80 mmHg. 

k lipides : cibles pour le LDL-cholesterol 
graduees selon un niveau de risque 
cardiovasculaire croissant : 

-*• LDL-cholesterol < 1,9 g/L n’est reserve 
qu’au petit nombre de patients sans autre 
facteur de risque additionnel, depourvus de 
microangiopathie et dont le diabete evolue 
depuis moins de 5 ans ; 


-*• LDL-cholesterol < 1 ,6 g/L chez les autres 
patients presentant au plus un facteur de risque 
additionnel ; 

-*■ LDL-cholesterol < 1 ,3 g/L chez les patients 
presentant au moins deux facteurs de risque 
additionnels a un diabete evoluant depuis 
moins de 10 ans ; 

-*■ LDL-cholesterol < 1 g/L : 

- chez les patients en prevention 
secondaire ; 

- ou a risque equivalent, ayant soit 

une atteinte renale (albuminurie > 300 mg/j 
ou DFG <60 mL/min) soit un diabete 
evoluant depuis plus de 10 ans et au moins 
deux facteurs de risque additionnels. 

I arret du tabac 
Facteurs de risque 
I Antecedents familiaux de maladie 
coronarienne precoce : 


- infarctus du myocarde ou mort subite avant 
55 ans chez le pere ou chez un parent du 1 er 
degre de sexe masculin ; 

- infarctus du myocarde ou mort subite avant 
65 ans chez la mere ou chez un parent du 1 er 
degre de sexe feminin ; 

l Antecedents familiaux d’accident vasculaire 
cerebral constitue avant 45 ans. 
k Tabagisme actuel ou arrete depuis moins de 
3 ans. 

k HTA permanente traitee ou non. 

I HDL-cholesterol < 0,40 g/L (1 ,0 mmol/L) quel 
que soit le sexe. 

I Microalbuminurie (> 30 mg/24 heures). 
k Age : homme de 50 ans ou plus/femme de 60 
ans ou plus. 

k Facteur protecteur HDL-cholesterol > 0,60 g/L 
(1 ,5 mmol/l) : soustraire alors « un risque » 
au score de niveau de risque. 


Annuellement, est realisee la recherche des complications et 
des facteurs de risque cardiovasculaire avec examens clinique 
(cardiovasculaire, neurologique, cutane..) et paraclinique (electro- 
cardiogramme de repos, fond d’oeil, recherche d’une albuminurie, 
dosage de la creatinemie, exploration d’une anomalie lipidique a 
jeun). 

Le resume des objectifs paracliniques du patient diabetique est 
detaille dans la fig. 6 et I'encadre 4. Rappelons que le diabete fait 
partie des 30 affections de longue duree et que c’est une maladie 
qui est prise en charge a 100 %. Une personne diabetique peut 
demander le statut de travailleur handicape a la MDPH (maison 
departementale des personnes handicapees) et beneficier de 
I’allocation adulte handicape dans la mesure ou la personne rem- 
plit les conditions medicates et les conditions administratives.* 
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Recommandations HAS : 

k Un depistage de la retinopathie a ameliorer, mai 201 1 . 

k Autosurveillance glycemique dans le diabete de type 2, avril 201 1 . 

k Strategie medicamenteuse du controle glycemique dans le diabete 
de type 2, juillet 2009. 

k Diabete type 1 et 2, janvier 2007. 

k Depistage et suivi de I’insuffisance renale chronique, mars 2012. 

Mais aussi : 

College des enseignants d’endocrinologie, diabete et maladies 
metaboliques. Mise a jour mai 2011 
http://sfendocrino.com/article/246/polycopie-des-enseignants-en- 
endocrinologie-diabete-et-maladies-metaboliques-2eme-edition-201 1) 
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